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Statins and physical activity in human • Systematic physical activity is 
the basis for the prevention of cardiovascular disease (CVD) and directly 
reduces mortality due to CVD. It is also recommended as a permanent 
element of healthy people's lifestyle, which reduces mortality and risk of 
myocardial infraction. According to the guidelines of the 2016 European 
Society of Cardiology (ESC), moderate intensity aerobic exercises, 
including daily activities, such as intensive household work, and exercises 
such as cycling or brisk walking, are recommended for the prevention 
of CVD. Regular physical activity is also popular among patients with 
dyslipidemia using statins to reduce LDL cholesterol. Some studies 
indicate that physical activity may intensify the skeletal muscle side 
effects of statin. However, in other studies, it was found that statins do 
not significantly affect the functioning of skeletal muscles and physical 
performance parameters. Presently, there are no clear evidence 
indicating the negative effect of statins therapy on human physical 
activity.
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Wstęp
Choroby układu sercowo-naczyniowego (CVD, 
cardiovascular diseases), do k tórych zalicza się 
między innym i chorobę niedokrw ienną serca, 
niewydolność i zawał mięśnia sercowego, nadci­
śnienie tętnicze, udar niedokrwienny mózgu oraz 
choroby tętn ic obwodowych, są istotnym  p ro­
blem em  zdrow otnym  i stanow ią jedną z głów ­
nych przyczyn zgonów na świecie [1]. Prewencja 
CVD obejm uje działania m ające na celu zapo­
bieganie zarówno nowym, jak  i kolejnym przy­
padkom wyżej wym ienionych schorzeń, a także 
przeciwdziałanie inwalidztwu i przedwczesnym 
zgonom . Według w ytycznych Europejskiego 
Towarzystwa Kardiologicznego (ESC, European 
Society of Cardiology) z 2016 r., w prewencji CVD 
zaleca się wdrożenie postępowania łączącego ze 
sobą zarówno szeroko pojętą edukację dotyczącą 
zdrowego trybu życia prowadzącego do zw ięk­
szenia aktyw ności fizycznej, zmiany nawyków 
żywieniowych, redukcji masy ciała oraz zaprze­
stania palenia tytoniu, jak  również farm akotera­
pię [2]. Decyzja o rozpoczęciu leczenia farm ako­
logicznego uzależniona jest od indywidualnego 
ryzyka sercowo-naczyniowego (CV, cardiovascu­
lar) (niskie, um iarkowane, wysokie lub bardzo 
wysokie ryzyko CV). Do modyfikowalnych czynni­
ków ryzyka CV zaliczane są między innymi wyso - 
kie ciśnienie tętnicze, otyłość brzuszna, niew ła­
ściwe nawyki żywieniowe, palenie tytoniu, brak 
aktywności fizycznej, cukrzyca typu 2 oraz zabu­
rzenia lipidowe (dyslipidemie) [ 1].
Najczęściej występującą dyslipidemią jest hiper- 
cholesterolemia, charakteryzująca się zwiększonym 
stężeniem cholesterolu całkowitego (TC, total chole­
sterol) (TCi190 mg/dl; 5.0 mmol/l), wzrostem stę­
żenia cholesterolu frakcji lipoprotein o małej gęsto­
ści (LDL-C, low density lipoprotein cholesterol)
(LDL-Ci115mg/dl; 3.0 mmol/l) i spadkiem stęże­
nia cholesterolu frakcji lipoprotein o dużej gęsto­
ści (HDL-C, high density lipoprotein cholesterol) 
(HDL-C^40 mg/dl; 1.0 mmol/l) w  surowicy [3 ]. 
Ponadto, czynnikiem ryzyka CV może być stęże­
nie triglicerydów (TG, triglycerides) ł1 5 0  mg/dl; 
1.7 mmol/l [4]. Następstwem utrzymującego się we 
krwi wysokiego stężenia frakcji LDL-C, będącego 
głównym lipidowym czynnikiem rozwoju CVD, jest 
dysfunkcja śródbłonka naczyń krwionośnych pro­
wadząca do rozwoju miażdżycy. W celu normali­
zacji stężenia LDL-C, często konieczne jest wdro­
żenie farmakoterapii, a lekami z wyboru są obecnie 
statyny.
Stosow anie statyn oraz uprawianie regu­
larnej aktyw ności fizycznej je st coraz bardziej
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powszechne u pacjentów  z grupy ryzyka ser- 
cow o-naczyniow ego. Interesujące jest poznanie 
oddziaływań pomiędzy statynami a aktywnością 
fizyczną i odpowiedź na pytanie, czy stosowanie 
statyn negatywnie wpływa na wydolność fizyczną, 
a w  konsekw encji może prowadzić do spadku 
aktywności fizycznej?
Aktywność fizyczna w prewencji chorób 
układu sercowo-naczyniowego
Aktywność fizyczna definiowana jest jako 
wszystkie czynności i zajęcia związane z ruchem 
(pracą mięśni szkieletowych), wymagające wydatku 
energetycznego. Czynnikiem warunkującym aktyw­
ność fizyczną człowieka jest wydolność fizyczna 
rozumiana jako zdolność organizmu do wykonania 
wysiłku fizycznego oraz tolerancja zaburzeń hom e­
ostazy wewnątrzustrojowej spowodowanych wysił­
kiem. Wydolność fizyczna człowieka zależy m ię­
dzy innymi od sprawności m echanicznej mięśni 
szkieletowych oraz wydajności procesów energe­
tycznych w  miocytach. Trening, czyli regularnie 
uprawiana aktywność fizyczna o określonej inten­
sywności, prowadzi do wzrostu wydolności fizycz­
nej organizmu.
Ze względu na kształtowaną cechę motoryczną, 
wysiłek fizyczny można podzielić na siłowy, szyb­
kościowy oraz wytrzymałościowy. Wysiłek wytrzy­
małościowy, który cechuje dłuższy czas trwania 
oraz przewaga procesów tlenowych w m etaboli­
zmie substratów energetycznych, jest podstawą tre­
ningu zdrowotnego [2]. Efektem tego treningu jest 
poprawa funkcji organizmu, w tym funkcji układu 
sercowo-naczyniowego.
W celu oceny skuteczności aktywności fizycz­
nej w prewencji CVD należy określić intensywność 
danego wysiłku. Bezwzględna intensywność wysiłku 
fizycznego, czyli ilość energii, zużywana podczas 
wysiłku, wyrażana jest za pomocą równoważnika 
metabolicznego (MET, metabolic equivalent). 1 MET 
odpowiada zużyciu tlenu przez 40-letniego mężczy­
znę o wadze 70 kg w spoczynku, w pozycji siedzącej, 
przez minutę (ok. 3,5 ml tlenu/kg m.c./min) [2]. 
Natomiast względna intensywność, czyli poziom 
wysiłku, który wymagany jest do wykonania danej 
czynności, określana jest z uwzględnieniem indy­
widualnego stopnia sprawności krążeniowo-odde­
chowej (maksymalnego poboru tlenu,VO2max) lub 
jako odsetek tętna maksymalnego (maximum heart 
rate, HR ), (wg uproszczonego wzoru HR =220’ m ax ' ’ V o  r  o  max
-  wiek w latach).
Według wytycznych ESC systematyczna aktyw­
ność fizyczna jest podstawą prewencji chorób ser- 
cow o-naczyniow ych i bezpośrednio zmniejsza 
śm iertelność z powodu CVD [2, 5, 6]. Jest rów ­
nież zalecana jako stały element stylu życia osób
zdrowych, który redukuje śmiertelność i ryzyko 
zawału [2].
Według wytycznych American College of Sports 
Medicine (ACMS) oraz ESC, w prewencji CVD zale­
cane jest wykonywanie tlenowego wysiłku fizycz­
nego o umiarkowanej intensywności (3 -5 .9  MET, 
6 4 -7 6 %  HRmax), ł 150 min/tydzień, to jest przy­
najmniej raz dziennie, przez 30 min, 5 razy w tygo­
dniu lub 75 min/tydzień intensyw nych ćwiczeń 
(>6 MET; 7 7 -9 3 %  HRmax) trwających minimum 
15 min przez 5 dni w tygodniu, lub kombinacje 
powyższych w sesjach minimum 10 minutowych 
[2, 7]. Taki rodzaj wysiłku fizycznego obejmuje 
między innymi codzienną aktywność, jak nasilone 
prace w gospodarstwie domowym, oraz ćwiczenia, 
np. jazda na rowerze, spacerowanie szybkim kro­
kiem , nordic walking, jogging, narciarstw o b ie­
gowe, jazda na rolkach i pływanie.
Stwierdzono, że wysiłek fizyczny w formie b ie­
gania, jazdy na rowerze, pływania, gry w tenisa lub 
wioślarstwa, wykonywany przez 3 godziny w ciągu 
tygodnia, może zm niejszać o ok. 22%  ryzyko 
wystąpienia zawału mięśnia sercowego [6]. Liczne 
badania wykazały, że trening wytrzymałościowy 
redukuje nadciśnienie tętnicze [8], powoduje spa­
dek masy ciała [9] oraz poprawia wrażliwość tkanek 
na insulinę [10]. Regularnie uprawiana aktywność 
fizyczna wpływa na poprawę profilu lipidowego, 
a efekty zależą od czasu trwania, intensyw ności 
oraz rodzaju treningu (trening wytrzymałościowy 
vs trening siłowy) [11]. Wyniki badań dotyczących 
wpływu wysiłku wytrzymałościowego na stężenie 
LDL-C są niejednoznaczne i wskazują nieistotny 
statystycznie spadek poziomu tej frakcji choleste­
rolu lub brak zmian [12]. Stwierdzono natomiast, 
że trening siłowy powoduje istotny spadek poziomu 
LDL-C [13, 14]. Wyniki badań Silva i współ. (2016) 
wykazały, że regularna aktywność fizyczna powo­
duje istotny spadek stężenia TG oraz wzrost stęże­
nia HDL-C [15].
Regularny, umiarkowany wysiłek fizyczny ma 
również istotne znaczenie we w tórnej prewencji 
choroby wieńcow ej. Rehabilitacja ruchowa osób 
po przebytym zawale mięśnia sercowego powoduje 
zmniejszenie o ok. 20%  umieralności oraz o 25%  
ryzyka ponownego zawału [16].
Statyny
Statyny, poprzez odwracalną inhibicję reduk- 
tazy 3-hydroksy-3-m etyloglutarylo koenzymu A 
(HMG-CoA), hamują szlak mewalonowy i endo­
genną syntezę cholesterolu, co powoduje obni­
żenie poziomu LDL- C o 2 0 -5 0 % , TG o 1 0 -2 0 %  
oraz wzrost stężenia HDL-C o 5 -1 0 %  w surowicy 
[17]. Ze względu na zmianę w 20 1 6  r. docelo­
w ych wartości LDL-C, zalecanymi lekami z grupy
646 Tom  7 4  ■ nr 11 ■ 2018
TER A P IA  I LEKI
statyn w farm akoterapii h ipercholesterolem ii 
u pacjentów  z grupy bardzo wysokiego i w yso­
kiego ryzyka sercowo-naczyniowego są atorwa- 
statyna oraz rosuwastatyna. Decyzja o wyborze 
innego leku z tej grupy, czyli fluwastatyny, lowa- 
statyny, pitawastatyny, prawastatyny czy sim - 
w astatyny, pow inna być podjęta na podstawie 
wywiadu medycznego [2].
Oprócz działania hipolipemizującego, statyny 
wykazują w ielokierunkow e efekty  niezależne 
od wpływu na poziom lipidów. Prawdopodobne 
efekty plejotropowe statyn są związane w dużym 
stopniu z ham owaniem  syntezy izoprenoidów, 
w tym  pirofosforanu farnezylu i pirofosforanu 
geranylogeranylu, będących metabolitami szlaku 
mewalonowego. Działania te obejm ują między 
innymi efekt przeciwzapalny i redukcję poziomu 
białka C-reaktywnego (CRP, C-reactive protein), 
a także ham owanie prenylacji b iałek Ras i Rho 
prowadzące do ograniczenia proliferacji kom ó­
rek mięśni gładkich naczyń krw ionośnych [18]. 
Ponadto, hamowanie prenylacji białek prowadzi 
do wzrostu ekspresji endotelialnej izoformy syn- 
tazy tlenku azotu (eNOS, endothelial nitric oxide 
synthase), co korzystnie wpływa na funkcję śród- 
błonka. Poprawa funkcji śródbłonka naczyniowego 
jest również efektem działania antyoksydacyjnego 
statyn. Obejmuje ono między innymi hamowanie 
peroksydacji lipidów, co prowadzi do stabiliza­
cji blaszki miażdżycowej. Wśród plejotropowych 
efektów działania statyn istotny jest także wpływ 
na układ krzepnięcia i fibrynolizy. Wykazano, że 
statyny hamują produkcję tromboksanu A2 (TXA2, 
thromboxane A2) oraz agregację płytek krwi, jed ­
nocześnie zwiększając aktywność fibrynolityczną 
osocza poprzez hamowanie ekspresji inhibitora 
aktywatora plazminogenu (PAI, plazminogen acti­
vator inhibitor) i pobudzenie ekspresji tkankowego 
aktywatora plazminogenu (tPA, tissue plasmino­
gen activator) [18].
Wpływ statyn 
na funkcje mięśni szkieletowych
Statyny są lekami dobrze tolerowanymi i wyka­
zują stosunkowo niewiele działań niepożądanych, 
dotyczących głównie mięśni szkieletowych [19]. 
Indukowane statynam i objawy ze strony mięśni 
szkieletowych obejmują bóle (mialgia), zmęczenie 
oraz osłabienie siły mięśniowej (miopatia), a także 
wzrost aktywności kinazy kreatynowej (CK, cre­
atine kinase) w surowicy bez towarzyszących dole­
gliwości bólowych [20].
Częstość w ystępowania w zrostu aktyw no - 
ści CK bez towarzyszących objawów mięśniowych 
u pacjentów stosujących statyny waha się w zakre­
sie od 1,5 do 26% , częstość wystąpienia mialgii od
0,3  do 33% , wystąpienie ciężkiej miopatii dotyczy 
ok. 0 ,11%  pacjentów [21]. Bardzo rzadko spoty­
kanym działaniem niepożądanym jest rabdomioliza 
wywołana masywnym uszkodzeniem i rozpadem 
mięśni poprzecznie prążkowanych z towarzyszącą 
mioglobinurią i znacznym wzrostem aktywności 
CK w surowicy (>10x górna granica wartości refe­
rencyjnej). Szacowana częstość występowania rab- 
domiolizy u pacjentów stosujących statyny wynosi 
1/10 000  [22].
Ryzyko w ystąpienia objawów m ięśniow ych 
indukowanych statynami jest różne w  zależności 
od stosowanego leku. Najmniejsze ryzyko osłabie­
nia siły mięśniowej lub wystąpienia bólu mięśni 
przypisuje się fluwastatynie, prawastatynie i rosu- 
wastatynie [23]. Natomiast simwastatyna uważana 
jest za lek, który powoduje najwięcej działań niepo­
żądanych ze strony mięśni szkieletowych [24]. Do 
czynników zwiększających ryzyko miopatii induko­
wanej statynami należą między innymi wiek powy­
żej 80 lat, płeć żeńska, choroby wielonarządowe 
(np. cukrzyca), choroby nerek i wątroby, interakcje 
z lekami, głównie inhibitorami cytochromu P450, 
spożywanie dużej ilości soku grejpfrutowego i gene­
tyczne defekty metabolizmu mięśni szkieletowych. 
Wśród czynników ryzyka wyróżnia się również 
aktywność fizyczną [19].
Podczas oceny działań niepożądanych statyn na 
mięśnie szkieletowe, u osób uprawiających aktyw­
ność fizyczną, należy pamiętać, że intensywne ćw i­
czenia fizyczne mogą prowadzić do bólu mięśni nie­
zależnie od stosowanych leków. Trudno jest zatem 
ustalić, czy objawy mięśniowe indukowane są sta- 
tynam i czy też samą aktyw nością fizyczną. Bóle 
i osłabienie siły mięśniowej indukowane statynami 
są zazwyczaj sym etryczne, dotyczą proksym al- 
nych części kończyn i obejmują duże partie mięśni, 
np. ud, pośladków. Najczęściej pierwsze objawy 
m ięśniowe indukowane statynam i pojawiają się 
w ciągu 4 - 6  tygodni od rozpoczęcia leczenia, ale 
mogą również wystąpić po kilku latach stosowa­
nia tych leków . Zgodnie z nowymi wytycznymi 
ESC z 2016  r. dotyczącym i terapii dyslipidemii, 
nie powinno się rezygnować ze stosowania statyn, 
nawet jeśli wystąpiły objawy mięśniowe. W takich 
sytuacjach należy rozważyć zmianę dawki, rodzaju 
statyny i ewentualnie włączyć do terapii leki dru­
giego rzutu w  celu osiągnięcia docelowej w arto­
ści LDL-C [2].
Istnieje w iele praw dopodobnych przyczyn 
występowania miopatii indukowanej statynam i, 
między innym i niedobór cholesterolu potrzeb­
nego do zachowania stabilności sarkolemy oraz 
kanalików T w  m iocytach [25]. Uważa się rów ­
nież, że spadek poziomu koenzymu Q10 (CoQ10, 
ubichinon) odpowiada za w ystępowanie ob ja­
wów mięśniowych indukowanych statynami [5].
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Niedobór CoQ10, będącego niebiałkowym nośni­
kiem elektronów w wewnętrznej błonie mitochon- 
drium, wynikać może ze zmniejszonej syntezy tego 
związku w następstwie hamowania szlaku mewa- 
lonowego przez statyny i spadku poziomu pirofos- 
foranu farnezylu. Spadek poziomu CoQ10 może 
być także następstwem zmniejszonego, pod wpły­
wem statyn, stężenia frakcji LDL-C, będącej główną 
form ą transportu  CoQ10 [26]. Stw ierdzono, 
że 30  dniowa terapia atorw astatyną w dawce 
80 mg/dzień powoduje istotny spadek poziomu 
CoQ10 w osoczu pacjentów [27]. Wykazano rów ­
nież, że simwastatyna w dawce 20 mg/dzień oraz 
prawastatyna w dawce 20 mg/dzień powodują 40%  
redukcję poziomu CoQ10 w osoczu [28]. Natomiast 
wpływ statyn na poziom CoQ10 w mięśniach szkie­
letowych nie jest jednoznaczny. Wyniki niektórych 
badań wykazują spadek poziomu CoQ10 w m ię­
śniach szkieletow ych [29] lub brak znaczących 
zmian tkankowego poziomu u osób przyjmujących 
statyny [30, 31].
W arto zauważyć, że aktyw ność fizyczna, 
a zwłaszcza intensywny wysiłek fizyczny, prowa­
dzi do spadku poziomu CoQ10 w wyniku zwiększo - 
nego zapotrzebowania mitochondriów na ten zwią­
zek. Zwiększone zużycie CoQ10 spowodowane jest 
wzrostem produkcji ATP w pracujących mięśniach 
szkieletowych [26]. Należy zwrócić uwagę na fakt, 
że u osób zażywających statyny, intensywny wysi­
łek fizyczny może nasilać indukowany lekami spa­
dek poziomu CoQ10. Niedobór CoQ10 prowadzi do 
nieprawidłowego funkcjonowania mitochondriów, 
co przejawia się zaburzeniem procesu fosforylacji 
oksydacyjnej oraz wzrostem produkcji reaktywnych 
form tlenu (ROS, reactive oxygene species) w m ię­
śniach szkieletowych [20]. Zmniejszony poziom 
CoQ10 może zatem skutkować spadkiem siły m ię­
śniowej, bólem mięśni, a w rzadkich przypadkach 




Wyniki badań dotyczących wpływu statyn na 
wydolność fizyczną oraz na poziom aktyw ności 
fizycznej u ludzi są niejednoznaczne. Wyniki nie­
których badań wykazały, że objawy mięśniowe, 
w tym ból i osłabienie siły mięśniowej w przebiegu 
terapii statynami, mogą być nasilone przez aktyw­
ność fizyczną [32]. Natomiast inne badania wyka­
zały, że statyny nie wpływają na funkcjonowanie 
mięśni szkieletowych oraz parametry wydolności 
fizycznej [3 3 -3 5 ].
W badaniu przeprowadzonym przez Mikus 
i współ. (2013) z udziałem 37 nieaktywnych, oty­
łych dorosłych, stwierdzono, że aktywność fizyczna
powoduje 10% wzrost VO2max w grupie osób tre ­
nujących. Natomiast w  grupie osób trenujących 
i przyjm ujących sim wastatynę zaobserwowano 
w zrost VO2max jedynie o 1 .5% . Aktywność syn- 
tazy cytrynianowej, która odzwierciedla zawartość 
mitochondriów w mięśniach szkieletowych, wzro­
sła o 13%  w  grupie osób trenujących, natomiast 
w grupie osób trenujących i stosujących simwasta- 
tynę spadła o 4 ,5%  [36]. Na podstawie tych wyni­
ków można wnioskować, że simwastatyna osłabia 
wywołany treningiem wzrost poziomu wydolno­
ści krążeniowo-oddechowej, przez co hamuje efekt 
w ysiłku fizycznego jako czynnika redukującego 
ryzyko sercowo-naczyniowe.
Badanie przeprowadzone przez Allard i współ. 
(2018) wykazało, że stosowanie statyn prowadzi 
do zmniejszenia wykorzystania substratów ener­
getycznych podczas wysiłku fizycznego i powoduje 
zmęczenie mięśni szkieletowych [37]. Ponadto, 
odnotowano spadek zdolności mitochondriów do 
produkcji ATP (spadek sprawności oksydacyjnej 
mięśni) zarówno u pacjentów, u których w ystę­
powały objawy kliniczne niew ydolności m ięśni 
szkieletow ych, ja k  i u pacjentów  bez objawów 
uszkodzenia mięśni [37]. Natomiast w badaniach 
Asping i współ. (2017) nie stwierdzono istotnych 
zmian aktyw ności kompleksów łańcucha odde­
chowego w miocytach zdrowych mężczyzn otrzy­
mujących simwastatynę w dawce 80 mg/dzień lub 
prawastatynę w dawce 40 mg/dzień przez okres 
14 dni [33].
Wyniki badania STOMP (STatins On Muscle Per­
form ance study) przeprowadzonego z udziałem 
468  pacjentów, przyjmujących przez 6 miesięcy 
atorwastatynę w dawce 80 mg/dzień lub otrzymu­
jących placebo, wykazały natomiast, że atorwasta- 
tyna nie powoduje spadku siły mięśniowej u zdro­
w ych, niew ytrenow anych osób [34]. Również 
Panza i współ. (2016) stwierdzili, że atorw asta- 
tyna w dawce 80 mg/dzień, podawana pacjentom 
przez 6 miesięcy nie wpływa na poziom aktyw no­
ści fizycznej [35]. Retrospektywne badanie kohor- 
towe obejm ujące ponad 33 tysiące uczestników 
w wieku 57±12  lat ze zdiagnozowaną hiperlipi- 
dem ią, nie wykazało istotnych zależności m ię­
dzy wydolnością krążeniowo-oddechową a terapią 
statynam i. Natomiast system atyczna aktywność 
fizyczna prowadziła do spadku ryzyka zdarzeń 
sercow o-naczyniow ych oraz śm ierci z powodu 
CVD [38]. Interesujące są również wyniki bada­
nia kohortow ego, obejm ującego grupę 3 ,5  tys. 
uczestników w wieku od 50 do 66 lat, które wyka­
zało, że statyny istotnie zm niejszają wydolność 
krążeniowo-oddechową u mężczyzn, co przeja­
wiało się spadkiem VO2max. Natomiast nie stw ier­
dzono istotnej zmiany VO2max w  grupie kobiet 
przyjmujących statyny. Wskazuje to na możliwość
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w ystępow ania zależności pom iędzy w p ły­
wem  statyn na w ydolność krążeniow o-od d e­
chową a płcią, co niewątpliwie wymaga dalszych 
badań [39].
Prowadzone były również badania nad wpły­
wem statyn na wydolność fizyczną pacjentów po 
przebytym  zawale mięśnia sercowego. Stw ier­
dzono, że stosowanie statyn nie powoduje ograni­
czenia korzystnego wpływu treningu wytrzyma­
łościowego na pojemność tlenową pacjentów  po 
przebytym zawale serca [40].
Podsumowanie
Według aktualnych wytycznych ESC, aktywny 
tryb życia powinien być promowany u wszystkich 
osób, a w szczególności wśród pacjentów z grupy 
wysokiego ryzyka chorób CVD oraz osób starszych. 
Niewątpliwie system atyczny w ysiłek fizyczny 
poprawia wydolność krążeniow o-oddechow ą, 
z drugiej jednak strony, u osób stosujących statyny, 
może zwiększać prawdopodobieństwo wystąpienia 
objawów mięśniowych. Spadek siły mięśniowej oraz 
ból mięśni może doprowadzić do zaprzestania i/lub 
ograniczenia stosowania tych leków przez pacjen­
tów lub rezygnacji z aktywności fizycznej. Takie 
postępowanie eliminuje korzyści płynące zarówno 
ze stosowania farmakoterapii, jak i dobroczynnego 
wpływu aktywności fizycznej. Nie ma jednak jedno­
znacznych dowodów wskazujących na negatywny 
wpływ stosowania statyn na aktywność fizyczną 
człowieka.
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